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Résumé  L’hémorragie  d’une  tumeur  hépatique  est  un  événement  rare,  pour  lequel  la  prise
en  charge  a  radicalement  changé  au  cours  des  20  dernières  années,  passant  d’une  urgence
chirurgicale aux  résultats  médiocres,  à  une  prise  en  charge  multidisciplinaire.  La  première
étape  est  le  diagnostic  et  le  contrôle  de  l’hémorragie.  Un  angioscanner  abdominopelvien  doit
être  réalisé  si  l’état  hémodynamique  du  patient  le  permet.  En  cas  de  saignement  actif  visua-
lisé,  une  embolisation  artérielle  la  plus  sélective  possible  est  préférable,  l’option  chirurgicale
n’étant  réservée  qu’aux  cas  d’instabilité  hémodynamique  sévère  ou  d’échec  du  traitement
radiologique.  Dans  ce  cas,  une  laparotomie  écourtée  avec  tamponnement  périhépatique  est
recommandée.  La  deuxième  étape  est  le  diagnostic  étiologique  et  le  traitement  de  la  tumeur
sous-jacente.  L’adénome  et  le  carcinome  hépato-cellulaire  sont  les  2  tumeurs  les  plus  fré-
quemment  rencontrées  dans  ce  contexte.  L’IRM  hépatique  à  distance  de  l’hémorragie  permet
généralement  de  conﬁrmer  le  diagnostic,  bien  que  son  analyse  puisse  être  perturbée  par
l’hématome.  La  décision  de  résection  doit  être  prise  précocement  en  cas  de  CHC,  d’adénome
atypique  ou  à  risque  de  transformation  en  hépatocarcinome.  En  cas  d’adénome  non  sus-
pect,  la  résorption  complète  de  l’hématome  doit  être  attendue  pour  décider  d’une  éventuelle
thérapeutique.
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Summary  Liver  tumors  b
20  years,  advancing  from  e
ment.  The  ﬁrst  steps  are  th
be  performed  as  soon  as  pat
rial  embolization,  targeted  
reserved  for  severe  hemody
is  unavoidable,  abbreviated
mended.  The  second  step  is
tumor.  Adenoma  and  hepato
tumors  in  this  context.  Live
diagnosis  although  sometim
resection  is  indicated  for  H
tocellular  carcinoma.  For  a
hematoma  to  resorb  comple
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’hémorragie  d’une  tumeur  hépatique  est  un  évènement
are (sa  prévalence  est  de  1  %  en  occident  [1])  mais  enga-
eant potentiellement  le  pronostic  vital.  Les  deux  étiologies
es plus  fréquemment  en  cause  sont  l’adénome  hépatique
t le  carcinome  hépato-cellulaire  (CHC).  Avant  les  années
000, une  prise  en  charge  chirurgicale  en  urgence  était
a référence  du  fait  du  mauvais  pronostic  d’une  hémor-
agie hépatique,  ainsi  que  de  la  présence  d’une  tumeur
otentiellement maligne  rompue  [2].  Aujourd’hui,  grâce  à
’avènement de  l’angioscanner  et  de  la  radiologie  interven-
ionnelle, une  prise  en  charge  moins  invasive  s’est  imposée.
lle se  fait  en  2  étapes  :  la  première  est  le  contrôle  de
’hémorragie, La  deuxième  est  la  prise  en  charge  spéciﬁque
e la  tumeur  hépatique  sous-jacente  si  nécessaire,  de  fac¸on
ifférée  dans  la  majorité  des  cas.résentation clinique
es  symptômes
a  douleur  abdominale  aiguë  est  pratiquement  constante
97 %  des  cas  [1]).  Il  existe  classiquement  3  tableaux  diffé-
ents :
un  hématome  intrahépatique  par  hémorragie  intra-
tumorale.  C’est  le  cas  le  plus  fréquent.  Le  patient  est
stable  sur  le  plan  hémodynamique.  Dans  de  nombreux
cas, l’hémorragie  passe  inaperc¸ue  et  un  hématome  est
découvert  à  l’imagerie  ou  sur  pièce  opératoire  [3]  ;
un hémopéritoine  par  rupture  intrapéritonéale  d’une
tumeur  sous-capsulaire  ou  par  rupture  secondaire  d’un
hématome  sous-capsulaire  :  le  tableau  clinique  associe
douleur  abdominale,  nausées  et/ou  vomissements,  une
distension  abdominale  liée  à  l’hémopéritoine  et  une  ané-
mie  aiguë,  avec  possible  choc  hypovolémique  en  fonction
de  l’abondance  de  l’hémorragie.  Ce  cas  est  rare  mais
engage  le  pronostic  vital.  C’est  une  urgence  abdominale  ;
une hémobilie  par  rupture  de  la  tumeur  dans  les  voies
biliaires  [4]  peut  être  à  l’origine  de  la  triade  de  Quincke
associant ictère,  douleur  abdominale  et  méléna.  Cette
présentation  est  exceptionnelle  et  n’est  causée  que  par
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 rarely;  management  has  changed  radically  during  the  last
ency  surgery  with  poor  results  to  multidisciplinary  manage-
gnosis  and  control  of  bleeding.  Abdominopelvic  CT  scan  should
hemodynamics  allow.  When  active  bleeding  is  visualized,  arte-
lectively  as  possible,  is  preferable  to  surgery,  which  should  be
c  instability  or  failure  of  interventional  radiology.  When  surgery
arotomy  (damage  control)  with  perihepatic  packing  is  recom-
determination  of  the  etiology  and  treatment  of  the  underlying
lar  carcinoma  (HCC)  are  the  two  most  frequently  encountered
I  after  control  of  the  bleeding  episode  generally  leads  to  the
e  analysis  can  be  difﬁcult  because  of  the  hematoma.  Prompt
atypical  adenoma  or  lesions  at  risk  for  degeneration  to  hepa-
ma  with  no  suspicion  of  malignancy,  it  is  best  to  wait  for  the
 before  undertaking  appropriate  therapy.
es  facteurs  de  risque
ésions hépatiques  préexistantes
es  lésions  à  risque  de  saignement  sont  des  lésions  de  grande
aille, hypervasculaires  et  sous-capsulaires.  Dans  la  majo-
ité des  cas,  il  s’agit  soit  d’adénomes  (44,2  %  des  cas  dans
a série  de  Battula  et  al.  [1])  supérieurs  à  5  cm  et  télangiec-
asiques [5,6],  soit  d’un  CHC  sur  hépatopathie  virale  B  ou
 (85,7  %  des  cas  dans  la  série  de  Chen  et  al.  [2]).  Il  est  à
oter que  dans  l’immense  majorité  des  cas,  l’hémorragie
st inaugurale  et  fait  découvrir  la  tumeur  hépatique.
a  coagulopathie  du  cirrhotique
lle  associe  une  chute  du  temps  de  prothrombine  et  une
hrombopénie. Elle  n’a  jamais  été  corrélée  à un  risque  de
upture spontané  d’un  CHC,  mais  est  un  facteur  de  non  taris-
ement spontané  de  l’hémorragie.
nticoagulants  et  antiagrégants
elon  l’étude  de  Battula  et  al.  [1],  les  traitements  anticoa-
n access under CC BY-NC-ND license.ulants ou  antiagrégants  ne  semblent  pas  être  des  facteurs
e risque,  ni  d’hémorragie,  ni  de  gravité  :  9  %  des  patients
ris en  charge  pour  une  hémorragie  d’origine  hépatique
toutes étiologies  confondues)  étaient  traités  par  aspirine,
 %  par  anti-vitamine  K,  3  %  par  héparine  de  bas  poids  molé-
ulaire. Ces  chiffres  sont  équivalents  à  ceux  de  la  population
énérale.
ue faire en urgence ?
rise  en  charge  réanimatoire  du  patient
’hémorragie  d’une  tumeur  hépatique  est  un  événement
rave et  parfois  létal.  La  prise  en  charge  ne  doit  jamais  être
etardée. Dès  l’arrivée  du  patient  au  service  d’accueil  des
rgences, si  un  hémopéritoine  est  suspecté,  des  signes  de
ravité doivent  être  recherchés  et  une  réanimation  doit  être
ébutée, avant  même  de  connaître  le  diagnostic.
Les  signes  de  gravité  recherchés  sont  cliniques  et
iologiques. Il  s’agit  des  signes  de  choc  hypovolémique
7—9], d’une  contracture  abdominale  [2],  des  signes  clinico-
iologiques d’insufﬁsance  hépato-cellulaire  [7,9—11].
Si  ces  signes  sont  présents,  le  patient  doit  être  pris  en
harge par  une  équipe  de  réanimation.
Dans  tous  les  cas,  un  équipement  minimal  doit  être
osé de  fac¸on  à  suivre  l’état  hémodynamique  du  patient
ique
ation
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Figure 1. Carcinome hépato-cellulaire du segment IV hémorrag
intralésionnel et hémopéritoine. Un traitement par chimio-embolis
embolisation, révélant une lésion bine limitée mais aussi des nodul
(tensiomètre,  saturomètre,  scope  ECG,  sondage  urinaire)  et
permettre  un  remplissage  vasculaire  (voies  veineuses  péri-
phériques de  bon  calibre).  Le  débit  du  remplissage  et  les
produits utilisés  sont  adaptés  à  l’état  hémodynamique  et  au
degré d’anémie  (transfusion  de  culots  globulaires  si  besoin).
Le patient  doit  être  groupé  et  d’éventuels  troubles  de  coa-
gulation doivent  être  corrigés.
Afﬁrmer  le  diagnostic
Les  tumeurs  hépatiques  hémorragiques  représentent  une
urgence abdominale,  à  la  fois  diagnostique  et  thérapeu-
tique. Pour  le  diagnostic  les  examens  d’imagerie  utiles  sont  :
• l’échographie abdominale  :  elle  peut  être  réalisée  en
toutes  situations,  y  compris  en  cas  d’instabilité  hémody-
namique,  dans  un  protocole  de  « FAST  echo  ».  Elle  permet
de diagnostiquer  l’épanchement  péritonéal,  d’en  suspec-
ter  son  caractère  hémorragique  et  de  mettre  en  évidence
un  hématome  sous-capsulaire  ou  intra-hépatique,  cen-
tré  sur  une  tumeur  intra-hépatique.  Historiquement,
il était  classique  devant  l’association  douleur  abdo-
minale/distension  abdominale/malaise,  de  réaliser  une
échographie  associée  à  une  ponction,  dont  la  performance
à afﬁrmer  le  diagnostic  de  tumeur  hépatique  hémorra-
gique est  évaluée  à  plus  de  70  %  [2].  Cette  stratégie  est
actuellement  supplantée  par  la  diffusion  du  scanner  et  sa
disponibilité  en  urgence.  Elle  reste  encore  appliquée  dans
certains  centres  asiatiques  lorsqu’un  cirrhotique  connu  se
présente  avec  un  tableau  d’hémopéritoine  non  trauma-
tique  [12]  ;
Figure 2. Adénome hépato-cellulaire du lobe gauche se compliqua
préopératoire (Fig. 2A séquence T1 injectée, phase portale) et la pièce 379
. A. Scanner avec injection de produit de contraste : hématome
 intra-artérielle sélective a été effectué. B. Contrôle après chimio-
tellites suspects.
• l’angioscanner abdominal  :  c’est  actuellement  l’examen
de  référence  que  l’on  réalise  en  urgence  si  le  patient  est
stable  ou  dès  qu’il  est  stabilisé  sur  le  plan  hémodynamique
[1]. Des  acquisitions  sans  et  avec  injection  de  produit  de
contraste  aux  temps  artériel,  portal  et  tardif  permettent
de  conﬁrmer  le  diagnostic  d’hémopéritoine  (Fig.  1)  et
d’hématome  hépatique  (Fig.  2),  d’en  apprécier  le  volume,
et  d’évaluer  une  éventuelle  composante  sous-capsulaire
de l’hématome  (Fig.  3).  L’acquisition  réalisée  à  la  phase
artérielle  de  l’injection  a  pour  but  de  détecter  une
extravasation  de  produit  de  contraste  témoignant  d’une
hémorragie  active  visible  lorsque  son  débit  est  supé-
rieur  à  environ  1  mL/minute  [13],  de  mettre  en  évidence
l’étiologie  du  saignement,  la  caractérisation  précise  de
la  tumeur  en  cause  étant  souvent  difﬁcile  en  raison  des
remaniements  intratumoraux  liés  à  l’hémorragie  ;
• l’IRM abdominale  :  cet  examen  performant  n’est  pas  ou
peu  réalisé  du  fait  de  la  difﬁculté  d’accès  en  urgence  à
l’IRM  dans  de  nombreux  centres,  et  de  la  durée  d’examen
non compatible  avec  un  patient  potentiellement  instable.
Mais  il  est  un  examen  d’imagerie  clé  dans  le  diagnostic
étiologique de  la  tumeur  sous-jacente,  et  doit  être  réalisé
à  distance  pour  la  caractérisation  de  la  tumeur  hépatique
en  cause  ;
• l’angiographie  n’est  réalisée  qu’à  visée  thérapeutique
si l’option  de  traitement  retenu  est  une  embolisation
artérielle hépatique,  décision  prise  habituellement  au
décours  du  scanner.  Cet  examen  n’est  actuellement  plus
réalisé  à  visée  diagnostique  en  raison  de  la  meilleure
nt d’hémorragie intra-tumorale. Comparaison entre l’aspect IRM
opératoire (Fig. 2B) d’un hématome disséquant intra-lésionnel.









































rigure 3. Adénome hépato-cellulaire du dôme hépatique se comp
ématome sous-capsulaire, et lésion sous-capsulaire antérieure dif
rices de tumeurs hépatocytaires (C). B. IRM à 2 mois, séquence T1 a
oujours très remaniée et difﬁcilement caractérisable, mais la lésio
élangiectasique, conﬁrmé par résection (associée à la résection de
performance  de  l’angioscanner  (88  %  vs  18  %  [11]),  qui  per-
met  d’explorer  l’ensemble  des  artères  digestives  en  un
seul  temps  ;
l’endoscopie  digestive  :  peut  permettre  d’afﬁrmer  une
hémobilie  [14]  en  cas  d’hémorragie  digestive.
n  cas  d’instabilité  hémodynamique
ans  certains  cas,  l’état  hémodynamique  du  patient  reste
nstable, quelles  que  soient  les  mesures  de  réanimations
ntreprises. Une  échographie  en  urgence  oriente  le  dia-
nostic en  objectivant  un  hémopéritoine  et  un  hématome
épatique. La  prise  en  charge  thérapeutique  permettant
’arrêt du  saignement  doit  être  la  plus  rapide  possible.  Le
atient est  dans  ce  cas  conduit  au  bloc  opératoire  dans  les
lus brefs  délais.  Le  diagnostic  de  tumeur  hémorragique  est
ait au  cours  de  la  laparotomie  exploratrice.  La  réanima-
ion est  poursuivie  pendant  une  intervention  de  type  damage
ontrol avec  laparotomie  écourtée.
uelles sont les possibilités thérapeutiques ?
Tableau  1)
raitement  conservateur
a  correction  des  troubles  hydro-électrolytiques,  d’une  ané-
ie, des  paramètres  de  la  coagulation  et  de  la  volémie,
ssociée à  une  surveillance  rapprochée  en  milieu  chirur-
ical représente  une  prise  en  charge  minimum  nécessaire.
ette stratégie  seule  peut  s’appliquer  à  des  patients  stables
u stabilisés,  chez  qui  le  bilan  d’imagerie  ne  met  pas  en
vidence de  saignement  actif  [1,15—17].
mbolisation  artérielle  par  voie  radiologique
’est  actuellement  le  traitement  de  référence  reconnu  en
















•nt d’un hématome sous-capsulaire. A. Scanner à 48 h : volumineux
ment caractérisable, mais découverte de lésions associées, évoca-
injection de gadolinium : hématome résiduel du dôme, la lésion est
sociée de la pointe du foie droit est très évocatrice d’un adénome
sion ayant saigné).
n  patient  stable  ou  stabilisé  [1],  voire  instable  [3].
’angiographie interventionnelle  doit  toujours  être  précé-
ée d’un  angioscanner,  permettant  et  de  visualiser  le  site
u saignement  actif  [10,16,18]  et  de  repérer  des  variantes
natomiques de  la  vascularisation  artérielle  hépatique.  Le
este, bien  que  moins  morbide  que  la  chirurgie,  reste  à
isque chez  des  patients  cirrhotiques  et/ou  porteurs  d’une
hrombose portale,  du  fait  du  risque  de  décompensation
e l’hépatopathie  sous-jacente  [19].  Une  embolisation  arté-
ielle sélective  ou  suprasélective  est  préférable  de  fac¸on  à
inimiser ce  risque.
L’embolisation  artérielle  est  particulièrement  efﬁcace
ans le  cadre  des  adénomes  et  des  CHC  qui  sont  des  tumeurs
rtérialisées. Le  geste  est  faisable  dans  plus  de  90  %  des
as, et  qualiﬁé  de  difﬁcile  du  fait  de  variations  anatomiques
u d’artères  tortueuses  et  de  petit  calibre  dans  20  %  des
as [20].  Le  taux  de  réussite  dépasse  actuellement  les  80  %
7,8,21—24].
Quelle que  soit  la  technique  utilisée,  l’objectif  principal
st d’obtenir  une  hémostase  efﬁcace,  même  si  les  analyses
étrospectives ont  montré  également  que  l’embolisation
ouvait être  à  l’origine  d’une  régression  tumorale  en  cas
e CHC  [9]  et  d’adénome  [21].
En  l’absence  d’étude  contrôlée,  il  n’y  a pas  actuellement
’uniformité sur  les  implants  d’embolisation  utilisés  :
les microspires  (coils)  de  platine  ou  en  acier  inoxydable  :
matériel  prothrombogène  non  résorbable  ;
les particules  de  polyvinyl  alcohol  (PVA)  ou  de  polymère
acrylique : particules  non  résorbables  ;
les  éponges  de  gélatine  (particules  résorbables  de
gélatine)  : implants  diffusant  dans  la  microcirculation
artérielle, résorbables,  souvent  utilisées  en  complément
des autres  techniques  ;
la  chimio-embolisation  associant  un  antimitotique  et  du
































Nombre  Récidive  Adénomes  CHC
Chen  et  al.
[2]a
70  60  (86)  4  (6)  6  (8)  0  (0  %)  40  (57  %)  30  (40  %)  2  (3  %)  NC  NC  9  (13  %)  100  %  à
12  mois
18  %  à
12  mois
Marini  et  al.
[7]a
20  13  (65)  7  (35)  0  (0)  5  (25  %)  3  (15  %)  0  (0  %)  12  (60  %)  NC  9  (45  %)  3  (15  %)  NC  40  %  à
11  mois
Buckowski
et  al.  [22]a
33  30  (91)  2  (6)  1  (3)  6  (20  %)  9  (30  %)  2  (7  %)  13  (43  %)  NC  10  (33  %)  4  (13  %)  —  35  %  à
24  mois
Battula  et  al.
[1]a
67  17  (25)  27  (40)  23  (35)  44  (66  %)  9  (13  %)  8  (12  %)  6  (9  %)  1  (17  %)  6  (9  %)  8  (12  %)  100  %  à
57  mois
59  %  à
12  mois
Terkivatan
et  al.  [65]b
12  0  (0)  12  (100)  0  (0)  9  (75  %)  0  (0  %)  3  (25  %)  0  (0  %)  —  8  (67  %)  0  (0  %)  NC  —
Erdogan  et  al.
[40]b
22  0  (0)  22  (100)  0  (0)  16  (73  %)  1  (4,5  %)  3  (13,5  %)  1  (4,5  %)  0  (0  %)  15  (68  %)  0  (0  %)  NC  —
Van  der  Windt
et al.  [3]b
13  0  (0)  13  (100)  0  (0)  9  (69  %)  0  (0  %)  0  (0  %)  3  (23  %)  1  (33  %)  3  (23  %)  0  (0  %)  100  %  à
24  mois
—
Stoot  et  al.
[43]b
11  0  (0)  11  (100)  0  (0)  0  (0  %)  0  (0  %)  0  (0  %)  11  (100  %)  1  (9  %)  2  (18  %)  0  (0  %)  NC  —
Cho  et  al.
[66]b
12  0  (0)  12  (100)  0  (0)  4  (33  %)  8  (67  %)  0  (0  %)  0  (0  %)  —  4  (33  %)  0  (0  %)  100  %  à
23  mois
—
Deneve  et  al.
[21]b
31  0  (0)  31  (100)  0  (0)  4  (13  %)  21  (68  %)  0  (0  %)  6  (19  %)  0  (0  %)  10  (32  %)  0  (0  %)  NC  —
Dokmak  et  al.
[6]b
26  0  (0)  26  (100)  0  (0)  8  (31  %)  6  (23  %)  0  (0  %)  12(46  %)  0  (0  %)  20  (77  %)  0  (0  %)  100  %  à
70  mois
—
Chen  et  al.
[12]c
55  55  (100)  0  (0)  0  (0)  16  (29  %)  0  (0  %)  0  (0  %)  39  (71  %)  NC  NC  21  (38  %)  —  NC
Hai  et  al.  [36]c 135  135  (100)  0  (0)  0  (0)  16  (12  %)  33  (24  %)  3  (2  %)  83  (61  %)  NC  0  (0  %)  NC  —  NC
Tan  et  al.  [8]c 34  34  (100)  0  (0)  0  (0)  1  (3  %)  8  (24  %)  11  (32  %)  14  (41  %)  5  (36  %)  5  (15  %)  11  (32  %)  —  50  %  à
6  mois
Kung  et  al.
[18]c
167  191  (100)  0  (0)  0  (0)  24  (13  %)  0  (0  %)  0  (0  %)  167  (87  %)  1  (1  %)  NC  76  (40  %)  —  NC
Wang  et  al.
[27]c
28  28  (100)  0  (0)  0  (0)  8  (29  %)  5  (18  %)  4  (14  %)  11  (39  %)  NC  4  (14  %)  NC  —  NC
Yoshida  et  al.
[31]c





























Nombre  Récidive  Adénomes  CHC
Battula  et  al.
[67]c
21  21  (100) 0 (0) 0  (0) 6 (29  %) 5 (24  %) 2  (10  %)  8  (38  %)  2  (25  %)  4  (19  %)  7  (33  %)  —  10  %  à
20  mois
Kim  et  Kim
[68]c
62  62  (100) 0 (0) 0  (0) 6 (10  %) 0 (0  %) 0  (0  %) 56 (90  %) 6  (11  %) NC  27  (43  %)  —  50  %  à
8  mois
Kirikoshi  et  al.
[9]c
48  48  (100) 0 (0) 0  (0) 32 (67  %) 0 (0  %) 0  (0  %) 16 (33  %) 1  (6  %) NC  32  (66  %)  —  16  %  à
12  mois
Bassi  [69]c 16  16  (100) 0 (0) 0  (0) 0 (0  %) 11 (69  %) 1  (6  %) 4 (2(  %) 0  (0  %) 0  (0  %) 4  (25  %) —  44  %  à
12  mois
Shin  et  al.
[19]c
47  47  (100) 0 (0) 0  (0) 0 (0  %) 0 (0  %) 0  (0  %) 47 (100  %) 4  (10  %) 4  (10  %) 12  (25  %) —  43  %  à
12  mois
Zhu  [25]c 200  200  (100)  0  (0)  0  (0)  62  (31  %)  105  (52  %)  0  (0  %)  33  (17  %)  23  (70  %)  0  (0  %)  47  (23  %)  —  32,5  %  à
12  mois
Yang  et  al.
[48]c
143  143  (100)  0  (0)  0  (0)  104  (73  %)  28  (20  %)  0  (0  %)  13  (9  %)  2  (15  %)  115  (80  %)  4  (3  %)  —  64  %  à
12  mois
Aoki  et  al.
[44]c
11601160 (100)  0  (0)  0  (0)  NC  NC  NC  NC  NC  NC  NC  —  40  %  à
12  mois
CHC : carcinome hépato-cellulaire ; NC: non communiqué.
a Études sur les tumeurs hépatiques hémorragiques de toute nature.
b Études sur les adénomes hémorragiques.
c Étude sur les CHC hémorragiques.
Prise  en  charge  des  tumeurs  hépatiques  hémorragiques  
un  contexte  de  CHC  hémorragique  [21].  Mais  d’une  part,
il  a  été  rapporté  un  taux  de  récidive  hémorragique  impor-
tant  (70  %  dans  l’étude  de  Zhu  [25]),  et  d’autre  part,
elle augmenterait  la  durée  opératoire  et  le  taux  de
complications  si  une  résection  à  froid  est  indiquée  [26].
Quel  que  soit  l’implant  utilisé,  les  complications  pouvant
être rencontrées  sont  :
• l’échec et  la  récidive  hémorragique  :  qui  doivent  faire
recourir  à  une  intervention  chirurgicale  en  urgence  ;
• l’aggravation d’une  insufﬁsance  hépatique  chez  les
patients  cirrhotiques  ;
• le  syndrome  post-embolisation  associant  ﬁèvre  et  cytolyse
hépatique  ;
• d’éventuelles  difﬁcultés  opératoires  si  une  exérèse  « à
froid  » est  indiquée.  Ces  difﬁcultés  seraient  liées  à
l’inﬂammation  due  au  corps  étranger  intra-artériel  et  ont
été  rapportées  à  propos  de  la  chirurgie  pour  CHC  après
chimio-embolisation  [26].  L’embolisation  suprasélective
et/ou à  l’aide  d’implants  résorbables  pourrait  théorique-
ment  diminuer  ce  risque,  bien  que  cela  n’ait  jamais  été
étudié  à  notre  connaissance.
Chirurgie  en  urgence
Il  s’agissait  jusqu’aux  années  1990  du  traitement  de
référence, [2,7].  Depuis  l’avènement  des  techniques  de
radiologie interventionnelle  et  des  progrès  de  la  réanima-
tion, la  place  de  la  chirurgie  en  urgence  est  aujourd’hui
limitée aux  rares  cas  d’instabilité  hémodynamique  majeure,
ou en  l’absence  d’alternatives  thérapeutiques  [1].
Il  convient  de  distinguer  deux  types  d’intervention  :  la
résection hépatique  en  urgence  et  l’hémostase  locale.
Résection  en  urgence
Les  résultats  de  ce  traitement  sont  médiocres,  en  termes
de mortalité  per-  et  post-opératoire,  et  de  survie  à long
terme, quelle  que  soit  l’étiologie  tumorale  sous-jacente
[1,2,6—8,27—30]. Certaines  équipes  spécialisées  peuvent
être amenées  à  le  réaliser  dans  des  cas  très  sélection-
nés chez  des  patients  présentant  des  lésions  superﬁcielles
de CHC  en  l’absence  d’insufﬁsance  hépatique  (1  décès,
médiane de  survie  à  4  mois  dans  la  série  de  Zhu  [25]).  Mais,
d’une part,  le  bénéﬁce  en  termes  de  survie,  par  rapport
aux patients  opérés  pour  résection  à  distance  de  l’épisode
hémorragique, n’est  pas  établi  (0  décès,  médiane  de  survie
à 60  mois  dans  la  série  de  Yoshida  et  al.  [31]),  et  d’autre
part, dans  la  littérature,  les  résultats  des  résections  « en
urgence » sont  souvent  mélangés  avec  ceux  des  résections
secondaires précoces.  Cette  attitude  ne  peut  donc  plus  être
recommandée.
Hémostase  locale  en  urgence
Dans  les  cas  d’instabilité  hémodynamique,  ou  d’absence
de radiologue  interventionnel,  une  intervention  chirurgicale
doit avoir  lieu  en  urgence.  Le  chirurgien  a  pour  objectif
d’obtenir un  contrôle  rapide  et  efﬁcace  de  la  complica-
tion hémorragique  en  appliquant  les  principes  du  damage
control en  pratiquant  une  laparotomie  écourtée.  La  tech-
nique d’hémostase  à  privilégier,  une  fois  l’hémopéritoine
évacué, et  l’origine  du  saignement  afﬁrmée,  est  le  tampon-
nement périhépatique  ou  packing,  après  éventuel  clampage
temporaire du  pédicule  hépatique.  Une  intervention  de
second look  est  programmée  dans  les  24  à  72  heures  pour
retirer les  compresses  du  packing  et  vériﬁer  l’hémostase
locale.
Les techniques  de  suture  tumorale  [32],  d’injection  intra-
tumorale d’alcool  [33],  de  ligature  de  l’artère  hépatique383
propre  [34,35]  sont  désormais  à  proscrire  du  fait  de  leur
faible efﬁcacité  ou  de  leur  morbidité.
Enﬁn,  au  cours  de  l’intervention,  certains  auteurs  asia-
tiques préconisaient  dans  le  cadre  d’un  CHC  :
• la réalisation  d’une  cholécystectomie  et  une  liga-
ture d’artère  gastro-duodénale,  pour  prévenir  les
complications  d’une  éventuelle  chimio-embolisation
future [36]  ;
• la  réalisation  d’un  lavage  péritonéal  abondant  avec  un
soluté  cytotoxique  de  fac¸on  à  éviter  des  implants  tumo-
raux  péritonéaux.  Les  solutés  utilisés  étaient  de  l’eau
distillée  [37]  ou  du  5-ﬂuoro-uracile  [33].
Chirurgie  à  distance
Le  premier  argument  en  faveur  de  l’observation  d’un
délai pour  la  résection  d’une  tumeur  hépatique  compliquée
d’hémorragie est  de  préparer  le  patient  à  une  inter-
vention lourde.  En  effet,  la  plupart  des  cas  de  décès
post-opératoires après  chirurgie  hépatique  en  urgence
ont été  liés  à  des  défaillances  hépatiques  et  hémodyna-
miques [16]  qui  n’ont  pas  été  observées  après  chirurgie
élective.
Par ailleurs,  décaler  la  chirurgie  à  distance  de
l’hémorragie permet  de  réaliser  un  bilan  étiologique  et  un
bilan  du  terrain,  de  fac¸on  à  sélectionner  les  bons  candidats
à une  telle  intervention  (cf.  infra).
Autres  thérapeutiques
D’autres  traitements  peuvent  être  utilisés  dans  des  cas  par-
ticuliers. Il  s’agit  :
• du traitement  endoscopique  : il  peut  être  utile  en  cas
d’hémobilie,  dans  le  but  de  désobstruer  la  voie  biliaire
principale  après  extraction  de  caillots  [13],  et  parfois  de
placer  une  endoprothèse  excluant  la  branche  biliaire  d’où
provient  le  saignement  [38].  Dans  tous  les  cas,  il  ne  s’agit
pas  d’un  traitement  curatif  pour  la  tumeur  sous-jacente  ;
• de la  destruction  tumorale  par  RadioFréquence  :  cette
attitude  thérapeutique  a  été  décrite  dans  de  rares  cas  cli-
niques  ou  courtes  séries,  et  n’est  donc  pas  validée  [21].
Elle  a  comme  avantage  théorique  de  traiter  à  visée  cura-
tive  une  lésion  tumorale  sous-jacente  si  elle  est  de  petite
taille.
Bilan secondaire et orientation thérapeutique
Bilan  post-hémorragie
L’adénome  hépatique  et  le  carcinome  hépato-cellulaire
sont les  2 tumeurs  hépatocytaires  les  plus  fréquemment
à l’origine  d’hémorragie  en  raison  de  leur  prévalence  et
de certains  caractéristiques  physiopathologiques  (Encadré
1). L’imagerie  réalisée  en  urgence  n’est  cependant  parfois
pas contributive  en  raison  de  la  présence  d’un  volumineux
hématome hépatique  à l’origine  de  troubles  de  la  perfusion
et de  remaniements  de  la  tumeur  ou  du  parenchyme  hépa-
tique. Il  est  donc  recommandé  de  réaliser  un  nouvel  examen
à distance  de  l’épisode  aigu,  de  préférence  une  IRM  permet-
tant le  mieux  de  dissocier  le  contingent  hémorragique  des
tissus tumoraux  sous-jacents  [39].  Dans  les  cas  difﬁciles,  une
biopsie peut  être  nécessaire.
Cas  numéro  1  : diagnostic  d’adénome
L’hémorragie  sur  adénome  survient  plus  fréquemment  chez
des femmes  jeunes  [6,7],  occidentales,  sous  contraception













































































Encadré  1. Mécanismes  physiopathologiques
Adénomes :  le  type  télangiectasique  est  le  plus  à risque
d’hémorragie  [6]  :  ce  sont  des  tumeurs  relativement
fragiles  et  friables  du  fait  :
• de l’absence  de  capsule  ;
• de  la  faible  densité  du  tissu  conjonctif  ;
• de leur  caractère  hypervasculaire  lié  à  la  présence
de nombreuses  télangiectasies  ;
• de la  ﬁnesse  de  la  paroi  des  sinusoïdes.
CHC  :  les  CHC  les  plus  à  risque  sont  sous-capsulaire,
de  développement  exophytique,  avec  une  invasion
du  drainage  sus-hépatique.  Zhu  et  al.  [70]  ont
démontré  que  des  modiﬁcations  de  la  paroi  des
artères  nourricières  de  la  tumeur  expliquaient  le
risque  hémorragique  (surexpression  d’une  collagénase,
diminution  de  l’expression  du  collagène  IV,  absence
d’élastase,  inﬁltration  de  la  paroi  par  des  leucocytes).
u le  post  partum  sont  également  des  facteurs  favorisants.
u scanner  initial,  la  mise  en  évidence  d’autres  adénomes
ans le  foie  peut  être  un  élément  d’orientation.  Le  carac-
ère hypervasculaire,  éventuellement  stéatosique,  de  ces
odules oriente  alors  vers  des  tumeurs  hépatocytaires.  Cet
xamen est  pris  à  défaut  pour  la  caractérisation  plus  pré-
ise de  ces  lésions  dans  un  quart  des  cas  [42].  À  distance
e l’hémorragie,  l’imagerie  hépatique  doit  être  contrô-
ée même  en  l’absence  de  doute  diagnostique,  de  fac¸on  à
onnaître la  taille  de  l’adénome  sous-jacent,  car  c’est  un
es  critères  majeurs  pour  décider  d’une  résection  secon-
aire.
Il était  jusqu’à  présent  classique  de  réséquer  tous  les
dénomes hémorragiques  quelle  que  soit  leur  taille,  pour
viter, d’une  part,  la  récidive,  et  d’autre  part,  la  dégéné-
escence. Récemment,  il  a  été  démontré  que  l’événement
émorragique ou  l’embolisation  artérielle  peuvent  conduire
usqu’à 50  %  des  cas  à  une  régression  totale  de  l’adénome
40,43]. Ces  mêmes  équipes  ont  dès  lors  simplement  sur-
eillé les  patients  porteurs  de  telles  lésions  si  elles  sont
nférieures à  5  cm.  Ils  n’ont  pas  constaté  de  récidive  hémor-
agique [3].  Dans  certains  cas,  une  résection  a  néanmoins
té programmée  en  raison  de  la  croissance  de  l’adénome
43].
Ainsi, il  est  possible  de  surveiller  les  patients  ayant  pré-
enté une  hémorragie  provenant  d’un  adénome  hépatique
ont les  caractéristiques  sont  typiques,  et  dont  la  taille  est
table et  inférieure  à  5  cm.  Du  fait  de  l’absence  d’étude
ontrôlée, il  est  important  que  cette  décision  « non  opéra-
oire » soit  prise  dans  le  cadre  d’une  réunion  de  concertation
luridisciplinaire et  qu’un  suivi  soit  assuré.
as  numéro  2  :  diagnostic  de  CHC
a  prévalence  d’une  rupture  de  CHC  a  été  bien  étudiée
ans la  population  japonaise  et  est  estimée  à  2,3  %  [44].
’hémorragie sur  CHC  survient  plus  fréquemment  chez  un
omme  (85  %  des  cas  dans  la  série  de  Tan  et  al.  [8]),  atteint
’une cirrhose.  Le  plus  souvent,  il  s’agit  d’une  cirrhose  virale
hez un  patient  asiatique.  En  effet,  le  CHC  est  la  première
tiologie de  tumeur  hépatique  hémorragique  en  Asie,  mais
l est  intéressant  de  noter  que  dans  les  pays  occidentaux,
a rupture  d’un  CHC  survient  dans  plus  de  50  %  des  cas  chez





•B.  Darnis  et  al.
En pratique,  des  signes  clinico-biologiques  associés,
iés à  l’insufﬁsance  hépato-cellulaire  et/ou  l’hypertension
ortale, évocateurs  d’une  cirrhose  sous-jacente  peuvent
rienter vers  un  CHC.  Au  scanner  initial,  la  découverte
’un foie  cirrhotique  a  une  très  bonne  valeur  d’orientation.
es caractéristiques  vasculaires  (wash  in  artériel,  wash  out
ortal) peuvent  être  conservées  au  cours  de  l’hémorragie
18]. Au  temps  artériel,  le  réhaussement  périphérique  de
a tumeur  peut  être  focalement  interrompu  au  niveau  de  la
one de  rupture,  ce  qui  constitue  le  signe  de  l’énucléation
45].
Le pronostic  à  court  terme  d’un  CHC  rompu  est  donc  mau-
ais (mortalité  entre  25  et  75  % dans  la  revue  de  Lai  et  Lau
16]), ce  qui  le  fait  classer  directement  en  T4,  quel  que  soit
a taille  ou  le  nombre  [46,47].  La  récente  analyse  nationale
aponaise [44]  sur  plus  de  1000  CHC  rompus  conﬁrme  que
e pronostic  est  diminué  par  la  rupture.  Cependant,  pour
es petites  lésions  résécables,  le  pronostic  en  termes  de
urvie correspondait  à  celui  d’un  CHC  non  rompu  plus  évo-
ué d’un  seul  stade  T,  et  non  systématiquement  d’un  stade
4. Cela  justiﬁe  de  garder  une  attitude  curative  pour  ces
atients.
Jusqu’aux années  2000,  le  problème  de  la  dissémi-
ation péritonéale  du  CHC  était  la  justiﬁcation  d’une
rise en  charge  chirurgicale  rapide.  Ce  risque  est  faible
11 découvertes  de  carcinose  péritonéale/143  patients
éséqués à  distance  de  l’épisode  hémorragique  versus
/28 réséqués  en  urgence,  p  =  0,2  [48]),  et  des  lésions
e carcinose  peuvent  être  déjà  présentes  au  moment  de
’hémorragie du  fait  du  caractère  évolué  des  lésions  de
HC [19].  Ce  n’est  donc  plus  un  argument  pour  pratiquer
a résection  en  urgence.  Après  gestion  de  l’hémorragie,
n bilan  de  la  tumeur  comprenant  notamment,  une  IRM
épatique, un  bilan  d’extension  et  un  bilan  du  terrain
recherche d’une  hépatopathie  sous-jacente,  réserve  fonc-
ionnelle hépatique,  hypertension  portale,  comorbidités)
oivent être  réalisés  avant  de  décider  d’une  intervention
ventuelle.
Les possibilités  thérapeutiques  après  le  bilan  sont  :
l’abstention thérapeutique  pour  les  patients  fragiles,
insufﬁsants  hépatiques,  avec  des  lésions  évoluées,  voire
métastatiques  ;
la  chimiothérapie  systémique  par  sorafénib  en  cas  de  CHC
métastatique,  en  l’absence  de  contre-indication  (fonction
hépatique  surtout)  ;
la  chimio-embolisation  en  cas  de  lésions  hépatiques  non
résécables,  généralement  multifocales  ;
la destruction  par  radiofréquence  ou  micro-ondes,  réser-
vées  aux  patients  fragiles  porteurs  d’une  petite  lésion
hépatique  accessible  à un  tel  traitement  ;
la résection  hépatique  :  c’est  le  meilleur  traitement
actuel, bien  que  les  résultats  soient  inférieurs  à  ceux
de  la  chirurgie  pour  CHC  non  rompus,  à  stade  égal
[44,48,49]. En  raison  du  risque  accru  d’insufﬁsance  hépa-
tique  post-opératoire  dans  ce  sous-groupe  de  patients,
il est  primordial  de  réaliser  ce  geste  à  distance  de
l’hémorragie, après  correction  de  tous  les  troubles  éven-
tuels  engendrés  par  cet  événement  ;
la transplantation  hépatique  : n’est  théoriquement  pas
indiquée  pour  un  CHC  rompu.  Cependant,  la  ques-
tion pourrait  se  poser  pour  un  patient  inscrit  sur  liste
d’attente.  Ce  cas  n’est  pas  décrit  dans  la  littérature,
probablement parce  que  la  rupture  d’un  CHC  est  un  évé-
nement  relativement  rare,  et  que  ce  type  de  CHC  de  par
son  volume  est  généralement  en  dehors  des  critères  de
transplantation  avant  même  l’hémorragie.
Prise  en  charge  des  tumeurs  hépatiques  hémorragiques  385
Figure 4. Hémangiome hépatique hémorragique du segment VI. A. TDM sans injection à la phase aiguë : remaniements centraux sponta-
nément hyperdenses correspondant au saignement. B. IRM à 1 mois, séquence T2 : hyperintensité centrale de l’hématome, se confondant
avec l’hyperintensité T2 habituelle des adénomes. C. TDM injecté à la phase portale : réhaussement en mottes typique, périphérique, sans
réhaussement du centre de la lésion occupé par l’hématome.
Figure 5. Hémorragie intrakystique sur kyste biliaire du lobe gauche. A. IRM séquence T1 : aspect spontanément en hypersignal T1 du
kyste témoignant d’un saignement récent. B. IRM T1 après injection de gadolinium : prise de contraste pariétale du kyste, réactionnelle à
l’épisode aigu. C. IRM T2 : contenu liquidien hétérogène en hypersignal T2 au sein du kyste.Figure 6. Hyperplasie nodulaire focale hémorragique du foie droit. A.
séquence T1 : foyers intralésionnels spontanément en hypersignal T1 c
T1 injectée : réhaussement diffusément inhomogène ne permettant pas 
d’une HNF avec cicatrice centrale. IRM séquence T2 : lésion très remaniée non caractérisable. B. IRM
orrespondant aux remaniements hémorragiques. C. IRM séquence




































as  numéro  3  :  doute  entre  adénome  et  CHC
es  adénomes  de  présentation  atypique,  potentiellement
ransformés en  CHC  pourraient  faire  discuter  une  résection  à
ourt terme.  Les  facteurs  reconnus  de  dégénérescence  sont
6] :
la  survenue  d’un  adénome  chez  un  homme  ;
la présence  d’une  glycogénose  ;
la prise  d’androgènes  ;
l’association  à  une  anémie  de  Fanconi  ;
une taille  >5  cm  ou  la  présence  d’atypies  à  l’imagerie.  Ces
critères  radiologiques  doivent  être  discutés  en  raison  de
la  présence  de  l’hématome.
En l’absence  de  diagnostic  précis,  en  raison  des  difﬁcul-
és d’interprétation  des  examens  en  présence  d’une  lésion
rès remaniée  par  l’hématome  (Fig.  7),  la  prise  en  charge
e doit  pas  attendre  la  résorption  complète  de  l’hématome
ﬁn de  ne  pas  retarder  le  traitement  d’un  potentiel  CHC.  Se
iscute alors  :
une biopsie  de  la  lésion  :  elle  permet  tout  d’abord  de
rechercher  des  cellules  de  CHC.  S’il  s’agit  d’une  biopsie
d’un  adénome,  l’étude  immuno-histochimique  aide  néan-
moins  à  la  décision  chirurgicale,  un  adénome  stéatosique
(LFABP  négatif)  n’étant  pas  à  risque,  ni  d’hémorragie,  ni
de  dégénérescence,  contrairement  aux  adénomes  télan-
giectasiques  (CRP  +  SAA  +  )  ou  bêta  caténine  mutés  [50]  ;
soit  d’une  résection  d’emblée.
as  rares,  autres  tumeurs  hémorragiques
e  manière  plus  rare  voire  exceptionnelle,  la  quasi-totalité
es autres  tumeurs  hépatiques  peuvent  se  compliquer
’hémorragie. Parmi  ces  tumeurs,  l’hémangiome  et  le  kyste
iliaire sont  les  plus  fréquents.  Étant  donné  la  rareté  de
ette situation,  aucune  conduite  à  tenir  spéciﬁque  n’a  été
odiﬁée. Cependant,  il  est  important  de  connaître  certaines
péciﬁcités de  ces  lésions  :
les hémangiomes  hémorragiques  (Fig.  4)  : en  dépit  de
l’incidence  importante  des  hémangiomes,  l’hémorragie
est un  événement  rarissime  (moins  de  50  cas  décrits
[41]) avec  comme  terrain  favorisant  la  femme  en  âge
de  procréer  et  la  prise  de  corticoïdes.  Les  2  risques  prin-
cipaux  sont  l’évolution  vers  un  choc  hémorragique  dans
un  tiers  des  cas,  et  la  coagulopathie  de  Kasabach-Meritt
en cas  d’hémangiome  géant.  En  cas  d’hémorragie  active,
l’embolisation  semble  être  un  traitement  efﬁcace  et  peu
morbide  [51]  ;
l’hémorragie  d’un  kyste  biliaire  simple  (Fig.  5)  :


















igure 7. Carcinome hépato-cellulaire des segments V et VI sur hépat
 (TDM sans injection) et B (TDM avec injection) : volumineux hémato
émorragique a initialement été porté. C. Imagerie à distance de l’ép
apsule perilésionnelle, qui, associée à la découverte d’une infection 
émorragique (conﬁrmé par l’histologie après résection).B.  Darnis  et  al.
asymptomatique  (le  saignement  étant  contenu  dans  le
kyste),  et  récidivant.  L’imagerie  est  parfois  trompeuse  à
distance  d’un  épisode  hémorragique  peu  symptomatique,
et peut  faire  suspecter  à  tort  un  cystadénocarcinome  car
la  résorption  de  l’hématome  peut  faire  apparaître  des
cloisons,  nodules  ou  épaississements  pariétaux  [52]  ;
les métastases  hépatiques  :  l’hémorragie  d’une  métastase
hépatique  est  un  événement  tout  à  fait  inhabituel.  À
notre  connaissance,  moins  de  50  cas  sont  décrits  dans
la  littérature.  Aucun  type  de  métastase  ne  semble  par-
ticulièrement  à risque  d’hémorragie  :  colorectale  [1],
choriocarcinome  [53,54],  testicule  [55],  estomac  [56],  ou
plasmocytome  [57]  et  les  mélanomes  [58].  Du  fait  de
sa  rareté,  le  diagnostic  de  métastase  hémorragique  doit
donc  être  remis  en  question,  un  CHC  ou  un  adénome  doit
être  évoqué  ou  une  biopsie  réalisée  en  cas  de  doute  ;
les HNF  hémorragiques  [1,59]  (Fig.  6)  : dans  la  litté-
rature, plusieurs  cas  d’HNF  télangiectasiques  hémorra-
giques  décrits  avant  les  années  2000  seraient  assimilés
aujourd’hui à  des  adénomes.  Si  un  diagnostic  d’HNF
est  suspecté,  du  fait  du  caractère  exceptionnel,  il  faut
rechercher  une  autre  étiologie,  réaliser  une  surveillance
rapprochée et  discuter  au  moindre  doute  une  résection  ;
les tumeurs  rares  :  angiosarcomes  [60],  cystadénome
séreux ou  mucineux  [61,62],  histiocytoﬁbrome  [63],
angiomyolipome  [64].
émorragies  non  tumorales
l  est  à  noter  que  des  hémorragies  hépatiques  non  trauma-
iques peuvent  survenir  sur  un  foie  non  tumoral,  en  cas  de
ELLP syndrome,  de  vascularite,  ou  de  péliose  [1].
onclusion
a  prise  en  charge  en  urgence  d’une  tumeur  hépa-
ique hémorragique  en  2014  est  relativement  bien  codiﬁée.
ur le  plan  diagnostique,  l’angioscanner  est  l’examen
e référence.  Tous  les  patients  doivent  en  bénéﬁcier  si
’état hémodynamique  le  permet  ou  après  réanimation.
’angioscanner a  pour  but  d’authentiﬁer  une  hémorragie
ctive et  l’origine  hépatique  du  saignement.
Sur  le  plan  thérapeutique,  les  mesures  réanimatoires
t l’embolisation  artérielle  radiologique  sont  les  pierres
ngulaires du  traitement,  quelle  que  soit  l’étiologie  sous-
acente. La  chirurgie  doit  être  réservée  aux  cas  les  plus
raves. Au  cours  de  la  laparotomie  exploratrice,  on  réalise
n geste  d’hémostase  par  tamponnement  péri-hépatique,
opathie virale C se compliquant d’une hémorragie intra-tumorale.
me des segments V et VI, pour lequel le diagnostic d’adénome
isode aigu : IRM T1 avec injection (phase portale) montrant une
virale C, permet de redresser le diagnostic en CHC encapsulé et
Prise  en  charge  des  tumeurs  hépatiques  hémorragiques  387Figure 8. Organigramme décisionnel, d’après Battula et al., Van Der Windt et al., Huurman et Schaapherder, Lai et Lau, Hung [1,3,15—17].
puis  le  patient  peut  être  transféré  en  artériographie  en  vue
de la  réalisation  d’une  embolisation  artérielle.  Les  résultats
de cette  stratégie  sont  favorables  dans  la  plupart  des  cas.
Néanmoins, le  retard  thérapeutique  et  la  présence  d’une
hépatopathie décompensée  restent  des  éléments  pronos-
tiques extrêmement  péjoratifs.
En  cas  de  suspicion  d’adénome  sans  facteurs  de  risque
de dégénérescence  et  compliqué  d’hémorragie,  la  prise  en
charge thérapeutique  spéciﬁque  de  la  tumeur  peut  être
décidée après  résorption  de  l’hématome  qui  peut  prendre
plusieurs mois.  En  cas  de  suspicion  de  tumeur  maligne,
le risque  théorique  de  dissémination  péritonéale  et  de
l’évolution métastatique  doit  faire  discuter  une  chirurgie  de
résection rapide  avant  résorption  de  l’hématome.  S’il  s’agit
d’un CHC  sur  cirrhose,  le  pronostic  à  court  terme  est  lié  à
la gravité  de  l’hépatopathie  sous-jacente  (Fig.  7  et  8).
Déclaration d’intérêts
Les  auteurs  déclarent  ne  pas  avoir  de  conﬂits  d’intérêts  en
relation avec  cet  article.
LES  POINTS  ESSENTIELS
• L’adénome hépatique  et  le  carcinome  hépato-
cellulaire sont  les  deux  tumeurs  hépatiques  les
plus fréquemment  compliquées  d’hémorragie.
• Aucun examen  ne  doit  retarder  la  réanimation.
• L’angioscanner abdominopelvien  est  l’examen  de
référence  à  réaliser  en  urgence.
• En cas  d’extravasation  de  produit  de  contraste
au scanner,  une  embolisation  artérielle  la  plus
sélective possible  est  indiquée.
• La chirurgie  reste  indiquée  uniquement  dans
des cas  d’instabilité  hémodynamique  sévère  ou
d’échec du  traitement  radiologique.
• Le bilan  étiologique  doit  comprendre  une  IRM























hyperplasia. Surg Gynecol Obstet 1991;173:426—31.88  
• En cas  de  CHC,  d’adénome  atypique  ou  à  risque  de
transformation en  hépatocarcinome,  une  décision
de résection  doit  être  décidée  avant  la  résorption
complète de  l’hématome.
• Dans les  cas  d’adénomes  non  suspects,  la  prise
en charge  thérapeutique  spéciﬁque  de  la  tumeur
est  décidée  après  résorption  de  l’hématome.  La
stratégie  classique  est  l’hépatectomie  différée  de
3  à  6  mois.  L’alternative  peut  être  la  surveillance.
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